Doença de crohn na criança. revisão da literatura e apresentação de casos. by Teixeira, Diana Oliveira
Ã Ç. 
PE 427 
DIANA OLIVEIRA TEIXEIRA 
DOENÇA DE CROHN NA CRIANÇA. REVISÃO DA 
LITERATURA E APRESENTAÇÃO DE CASOS 
Trabalho apresentado à Universidade 
Federal de Santa Catarina, para a 




DIANA OLIVEIRA TEIXEIRA 
DOENÇA DE CROHN NA CRIANÇA. REVISÃO DA 
LITERATURA E APRESENTAÇÃO DE CASOS 
Trabalho apresentado à Universidade 
Federal de Santa Catarina, para a 
Conclusão no Curso de Graduação 
em Medicina. 
Presidente do Colegiado do Curso: Dr. Edson Cardoso 
Orientador: Dr. Luiz Alberto Gastaldi 
FLORIANÓPOLIS 
1998
Teixeira, Diana Oliveira. Doença de Crohn na criança. Revisão da literatura e 
apresentação de casos. Florianópolis, 1998. 
38p. 
Trabalho de conclusão no Curso de Graduação em Medicina - Universidade 
Federal de Santa Catarina. 
l.Doença Crohn crianças 2.revisão 3.apresentação casos
AGRADECIMENTOS 
Em especial aos meus pais e à minha irmã, pela compreensão e apoio frente 
a todas as dificuldades e alegrias destes anos de curso. 
Ao Dr. Luiz Alberto Gastaldi, pela disponibilidade e atenção dispensadas. 
À Daniela Alves pela amizade. 
A todos que de uma forma direta ou indireta contribuiram para a realização 
deste trabalho.
ÍNDICE 
1. INTRODUÇÃO ................................. _. 
2. OBJETIVO ........................................ ._ 
3. MÉTODO .......................................... .. 
4. REVISÃO DA LITERATURA ......... .. 
5. DISCUSSÃO ..................................... .. 






A Doença de Crohn descoberta há 56 anosl fora caracterizada pela 
presença de um processo inflamatório que acometia adultos jovens na região do 
íleo terminal, sendo por este motivo denominada Ileíte T ermínal _ Posteriormente 
percebeu-se que poderia acometer outras regiões do tubo gastrointestinal, delgado 
ou cólons, ou até mesmo ter apresentação extra-intestinal tendo característica 
crônica, recorrente e com grande tendência a complicações. Crohnz associou a 
doença a fonnação de granulomas3 _ 
Retocolite Ulcerativa lnespecífica (RCUI) e a Doença de Crolm (DC) são as 
Doenças Inflamatórias lntestinais (DII). A incidência na faixa etária pediátrica é 
de 3,5 pacientes por 100.000 habitantes3. Sua manifestação costuma ter início 
(20-25%) em pacientes adolescentes ou adultos jovens (10-19 anos), com idade 
média de 13 anos e igual incidência para ambos os sexos4 _ Acomete mais 
crianças da raça branca, parecendo ser mais comum em judeus e em populações 
de áreas mais desenvolvidass _ 
A etiologia é ainda desconhecida, concordância em gêmeos monozigóticos, 
manifestação mais precoce e mais agressiva nos familiares de primeiro grau de 
pacientes sabidamente diagnosticados com a Doença de Crohn do que na 
população em geral vêm sugerindo a forte influência de um padrão genético”. A 
presença de marcadores como auto anticorpos para células caliciformes ou 
anticorpo citoplasmático anti-neutrófilo (ANCA), conduzem ao mesmo 
pensamento da possibilidade de haver este traço gênico 8940.
5~ A hipótese da influência de fatores ambientais e comportamentais nao está 
descartada por não haver comprovação da presença de diferenças clínicas 
significativas entre os casos esporádicos na população e o dos familiares de 
pacientes com DC H” 12' 13. 
Tem-se atribuído importância ao aspecto emocional, como responsável no 
desencadeamento ou agravamento do processo inflamatório, uma vez que o 
estresse altera os níveis honnonais sistêmicos e a resposta imunológica3. 
A patogênese mais aceita é que um estímulo antigênico, (endotoxinas 
bacterianas, diversos outros microorganismos, antígenos da dieta), atuando sobre 
a mucosa intestinal acionaria o sistema imune. No paciente não pré-disposto a 
agressão seria controlada sem que houvesse danos teciduais. No hospedeiro 
susceptível ,(aquele com pré-disposição genética, epitélio enfraquecido, danos 
prévios da mucosa), a agressão não é controlada, havendo então uma maior 
estimulação da cascata inflamatória, (maior liberação de citocinas, eicosanoides e 
metabólitos reativos do oxigênio), a qual conduz ao dano tecidual representados 
pela ileíte, colite, fistulas e fibroses. Os eventos imunes em sua grande parte são 
secundários ao processo inflamatório, a ativação do complemento (C3) guarda 
relação com a atividade da doença, sendo que a normalização dos valores está 
presente nas fases de remissão da mesmas. 
Clinicamente diarréia crônica, tumorações abdominais, febre, 
emagrecirnento, dificuldade para crescer, anorexia podem conduzir ao 
diagnóstico de DC em sua apresentação típica, porém, manifestações extra- 
intestinais, (uveíte, eritema nodoso, artrite, colangite, litíase, anemia), não são 
incomuns nos pacientes pediátricos. 
Três casos de DC pediátrica são apresentados neste trabalho, enfatizando a 
conduta neles realizada (diagnóstico e manejo).
2. OBJETIVOS 
Este trabalho tem como objetivo: 
Chamar atenção para a doença na criança.
3. MÉToDo 
CASO 1 
C.A.C., 13 anos, masculino, branco, peso corporal 34.000g, estatura 154cm, 
natural e procedente de Caçador, foi encaminhado no dia 30/07/98 ao Serviço de 
Gastroenterologia Pediátrica devido à história de há 6 meses vir apresentando 
aftas em cavidade oral e diarréia semi-líquida altemando com semi-pastosa, 
fétida, 6 eliminações diárias, com presença de sangue. Há 4 meses referiu piora 
do quadro diarrêico, impossibilitando as atividades escolares. Negava febre, 
vômitos. Referia perda de peso. Nesta ocasião Coprológico Funcional (CF) 
apresentava leucócitos +l¬L/4, hemácias 4-1-1+/4, muco 4-I-1+/4. Em 14/05/98 
Colonoscopia evidenciava intensa inflamação da mucosa, friável ao toque do 
aparelho, ao nível do cólon descendente, sigmóide e reto. Não foi realizada a 
progressão do aparelho até o íleo tenninal devido ao grande risco de perfuração 
intestinal. Conclusão: Doença lnflamatória Intestinal (DII) como Retocolite 
Ulcerativa Inespecífica. Em 25/05/98 a biópsia intestinal revelou colite severa 
extremamente ulcerada, o aspecto inespecífico sugeria considerar DII tipo Crohn 
em franca atividade ou colite associada a antibiótico. Não foram encontradas 
evidências de etiologia viral ou protozoária. Em 02/06/98 seus exames 
demonstravam Mucoproteína 12,6, Anti-estrepto lisina O (ASLO) 400, Látex -, 
Hemograma: Ht 34%, Hb l0,9g/dl, leucócitos 10.400 (16% bastões, 47% 
segmentados), Alfa-1 Anti-tripsina 6,5, Velocidade de Hemossedimentação 
(VHS) 55mrn.
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Procurou inúmeros médicos, sendo tratado com antibióticos na maioria das 
vezes. O último tratamento incluía METICORTEM®, AZULFIN® e 
BENZETACIL® (história de Febre Reumática). 
No dia 30/07/98, foi encaminhado de Caçador para tratamento do quadro de 
diarréia crônica severa e do déficit pondo-estatural, relatando emagrecimento de 
l2.000g desde o início dos sintomas, apresentando-se ao exame fisico em regular 
estado geral (REG), desidratado +/4, hipocorado +/4, emagrecido, sem dor à 
palpação abdominal, sem visceromegalias palpáveis. A conduta na ocasião foi a 
prescrição de Prednisona l,75mg/kg/dia, Sulfasalazina 88mg/kg/dia, Ácido 
Fólico 5mg/dia em dias altemados, plano nutricional com dieta hiperprotêica e 
hipercalórica sem resíduos associada à suplementação oral. 
Em 01/08/98 apresentou peso de 30.500g, febre de 38°, evacuação com 
sangue e os seguintes exames: VHS 75rmn, Albumina 2,2, CF com pesquisa de 
leveduras H-I-+, leucócitos +'f, Pesquisa de Sangue Oculto (PSO) 4+!-t, 
Hemograma: HT 31%, Hb 9,9g/dl, leucócitos 4.400, plaquetas 276.000. Na 
data de 03/08/98 retomou o peso de 34.000g, apresentava-se assintomático para o 
trato gastrointestinal. A pesquisa para o Clostridium difficile foi negativa. 
Trânsito de delgado demonstrando alteração em íleo terminal e ceco, relacionada 
com a Doença de Crohn. Em 05/08/98 realizou avaliação imunológica com IgA 
4l6,3mg/dl, IgG 2034mg/dl, IgM l22,2mg/dl, Anti-HIV 1 e 2 não reagentes. No 
dia l3/08/98 o VHS era de 55mm, Hemograma com Ht 35%, Hb 1l,lg/dl, 
leucócitos 6.800, plaquetas 493.000. A revisão da lâmina (biópsia anterior) 
demonstrava processo inflamatório crônico e agudo, com laudo inconclusivo 
devido escassez do material para análise.
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Nova Colonoscopia foi realizada em 20/08/98 demonstrando aspecto 
granuloso, hiperemiado e com úlceras aflóides extensas em região de íleo, 
úlceras aftóides extensas e confluentes, pseudopólipos e áreas com aspecto de 
calçamento de pedras em todo o cólon, aspectos compatíveis com Doença de 
Crohn do íleo tenninal, ceco e sigmóide. No mesmo dia recebeu alta hospitalar, 
utilizando Prednisona, Sulfasalazina e Ácido Fólico. 
Em retomo no dia 10/09/98, pesando 45.000g, apresentava fáscies 
Cushingóide, acnes e alopécia (Figura 1). Estava em uso de 60mg de corticóide 
por dia. Foi iniciada retirada do corticóide no seguinte esquema: 30mg pela 
manhã e 20mg pela noite por 7 dias, 20mg pela manhã e 20mg pela noite por 7 
dias, 20mg pela manhã e l5mg pela noite por 7 dias, 20mg pela manhã e 10mg à 
noite por 7 dias, 20mg pela manhã e 5mg pela noite por 7 dias, 20mg por dia por 
7 dias. Mantendo as doses de Sulfasalazina e do ácido Fólico. 
No retomo do dia 16/10/98, pesava 49.500g e media 151cm, ainda com 
fáscies Cushingóide, estrias em quadril bilateralmente (Fig. 2). Hemograma: Ht 
43%, Hb 14g/dl, leucócitos 7.000, VHS 22mm, Albumina 3,9, Transaminase 
Glutâmico-Oxalacético (TGO) 22, Transaminase Glutâmico-Pirúvico (TGP) 17. 
A conduta foi a manutenção de METICORTEM® 20mg por dia durante 2 
semanas, reduzindo-se a dose para 20mg por dia em dias alternados. Orientado 
para retomar em 20/11/98.
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CASO 2 
M. F., 9 anos, feminino, branca, peso corporal de 22.500g , estatura l27cm, 
natural e procedente de Florianópolis, foi encaminhada ao Serviço de 
Gastroenterologia Pediátrica em 10/03/97 devido à história de há 8 meses estar 
apresentando dor abdominal recorrente em hipogástrio, distensão abdominal, 
melhora com a evacuação (fezes sem fonna, com muco e recentemente com 
sangue vivo), assaduras e fissuras em região perianal, importante perda de peso 
(i 10 Kg), dor articular em ambos os tomozelos, febre recorrente (37,5 - 
38,5 °C). História familiar tio paterno com DC. Ao exame fisico, diminuição do 
tecido celular sub-cutâneo (TCSC) 4+/4, hipotonia muscular H/4, palidez 
cutânea. Abdome plano, doloroso à palpação profunda em flanco esquerdo. Ânus 
com discreta hiperemia. Durante este período procurou vários médicos, o último 
receitou Ceftriaxona e Prednisona por 5 dias. Na ocasião da primeira consulta 
trazia os seguintes exames: Hemograma com Hb 11,9g/dl, Ht 39%, leucócitos 
10.900, plaquetas 707.000. VHS 79mm, Alfa-1 glicoproteina ácida 237,3%, 
Amilase 37, Helicobacter pylori 0,38, Coprológico funcional +1-1+/4 leucócitos. 
Ultra-sonografia (USG) de abdome normal, Seriografia esofagogastroduodenal 
(SEGD) com Refluxo gastroesofagiano (RGE) importante (usando Cirnetidina, 
Cisaprida e Anti-ácido). O Trânsito de Delgado (TD) demonstrou: duodeno, 
jejuno, 1/3 proximal e médio do íleo nonnais. Íleo terminal com calibre 
ligeiramente diminuído sugerindo perda da elasticidade, não houve distensão do 
ceco (Fig. 3). Foi indicada Colonoscopia (Fig. 4, 5 e 6) que revelou reto com 
úlceras serpiginosas cobertas com fibrina, sigrnóide preservado, descendente e 
transverso com ulcerações múltiplas. Do ângulo hepático em diante, presença de 
pseudopólipos, estreitamento e emijecimento. Válvula íleo-cecal não foi 
visualizada devido ao processo inflamatório intenso, sugestivo de DC.
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A conduta terapêutica baseou-se na orientação de dieta rigorosa sem 
irritantes (AL 110, carne branca, arroz, sem gorduras, sem doces). Foi prescrito 
ROCEFIN® por 5 dias, ZENTEL® 10ml por 3 dias, METICORTEM® 20mg 
2x/dia, FLAGYL® se necessário. 
Em 07/04/97 encontrava-se em bom estado geral (BEG), afebril, sem dores 
articulares e com considerável aumento do peso corporal em 3.500g. Os exames 
laboratoriais demonstravam redução do VHS para 55mm. A conduta foi a 
observação do quadro e solicitação de novo VHS para posterior remanejamento 
da dose de corticóide. No dia 25/04/97: Hemograrna com HT 33%, Hb l0,6g/dl, 
leucócitos 13.900, plaquetas 563.000. VHS 20mm, Pesquisa de sangue oculto 
nas fezes (PSO), Alfa-1 Anti-tripsina fecal <3. A dose do corticóide foi reduzida 
para 30mg/dia por um mês. 
Um mês após (28/05/97), em BEG, assintomática para o trato gastrointestinal 
e pesando 34.300g (ganho de 8.000g), introduziu-se uma dieta com leite de vaca 
comum e a dose do corticóide foi modificada para l5mg pela manhã e l0mg à 
noite, que deveria ser utilizada em dias altemados. 
Em 24/07/97 sem queixas gastrointestinais e pesando 38.500g (ganho de 
4.200g), teve a dose do corticóide reduzida para 20mg lx/dia em dias alternados 
durante uma semana, passando então para l5mg lx/dia em dias altemados por 
mais 7 dias sendo orientada para retomar as atividades de educação fisica e 
manter um controle de peso semanal. 
Reavaliada em 07/08/97, mantendo boa remissão do quadro, teve a dose de 
METICORTEM® reduzida para l5mg lx/dia de 2 em 2 dias. O VHS da ocasião 
foi de 25mm, Alfa-1 Anti-tiipsina fecal normal, Coprológico funcional 
demonstrando PSO 4+ e leucócitos de H.
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Em 01/12/97, já sem corticoterapia, reiniciou com dores abdominais fracas e 
episódios discretos de diarréia. O peso na consulta era de 37.000g 
(emagrecimento de 1.500g) , estatura de l32cm (crescimento de 5cm), VHS de 
20mm, Coprológico Funcional, Exame Parcial de Urina QPU), Exame 
Parasitológico de Fezes (EPF), Alfa-1 Anti-tripsina fecal, Hemograma normais. 
A conduta foi retomar a corticoterapia na dose de l5mg lx/dia de 2 em 2 dias se 
houvesse necessidade. 
No dia 13/01/98, as dores abdominais ainda persistiam, (eram aliviadas com 
a eliminação de gases e vômitos e pioravam com a alimentação). Apresentava 
anorexia, fezes amolecidas com presença de muco, peso 33.700g (perda de 
3.300g) e estatura de 133cm. VHS de 31mm, Exame Coprológico Funcional 
com PSO +, Giardia lamblia 4-1+ e demais laboratoriais, (EPU,EPF, Alfa-1 Anti- 
tripsina fecal), nomiais. Hemograma com HT 41%, Hb 13,2g/dl, leucócitos 
12.200, plaquetas 562.000. Suspeitou-se de DC recidivada. A conduta no 
momento foi a prescrição de PARASIN® (5 vidros). O coiticóide foi prescrito 
se necessário. Foi então solicitada nova Endoscopia Digestiva Baixa caso 




P.R.F., 12 anos, masculino, branco, peso corporal 33.000g, estatura l50,5cm, 
natural e procedente de São José, foi encaminhado ao Gastroenterologista 
Pediátrico em 02/04/97 com história de há 3 anos dor epigástrica de início 
espontâneo, tipo cólica, duração média de 10 minutos, associada com palidez, 
sudorese e náuseas. Há 4 meses apresentou episódio de dor intensa intermitente 
com duração de três dias, sendo acordado à noite devido a dor e náuseas 
contínuas desencadeadas pela alimentação. Nesta ocasião procurou várias vezes 
o Serviço de Emergência Médica. Queixava-se também de diarréia altemada 
com episódios de constipação, anorexia, fissuras anais, dores em região lombar e 
em região do tomozelo esquerdo. Ao exame fisico apresentava-se emagrecido 
(Fig. 7), pálido, palpação epigástrica indolor, dor a palpação de fossa iíaca 
direita e flanco esquerdo. Procurou inúmeros médicos, diagnosticado com 
venninose, tratado, sem melhora do quadro. Devido à artralgia (Fig. 8 e 9) teve 
diagnóstico de Febre Reumática, fez tratamento com BENZETACIL®, realizou 
Ecocardiograma (resultado normal). Os exames na primeira consulta 
demonstravam Hemograma: Ht 31%, Hb 10,3g/dl, leucócitos 5.600, plaquetas 
545.000. Parasitológico de fezes nonnal, Amilase 44, TGP 4, TGO 16, Ferro 
sérico 56, Reticulócitos 1%, VHS 26m1n, Alfa-1 Anti-tripsina fecal 14. USG 
abdominal normal, SEGD demonstrando RGE com clearance, Endoscopia 
Digestiva Alta (EDA) com esôfago, estômago e duodeno normais. Estudo 
anatomopatológico revelando gastrite leve. Trânsito de Delgado em 08/04/98 
demonstrava estreitamento do íleo tenninal (Fig. 10). A conduta no momento foi 
a manutenção do DIGESAN® e NOR[PURUM®, solicitação de colonoscopia, 
devido à suspeita de acometimento do sigmóide e íleo terminal.
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Em consulta no dia 19/05/97, pesando 32.500g, ainda apresentando 
sintomatologia, trouxe resultado da colonoscopia que evidenciou inflamação 
muito intensa junto à válvula íleo-cecal que não pennitiu a passagem do 
colonoscópio (Fig. 11 e 12), o exame anatomopatológico confinnou quadro 
histológico de Doença de Crolm. Iniciou-se com METICORTEM® na dose de 
lmg/Kg/dia e TEREGRAN® 5ml 2x/dia. 
Em 09/06/97, assintomático para o trato gastrointestinal (Fig. 12), 
apresentava peso corporal de 37.000g (aumento de 4.000g). Seus exames 
demostravam Alfa-1 Anti-tripsina fecal de 3, VHS de 14, Coprocultura, EPF 
nonnais. Hemograma: HT 33%, Hb 10,8g/dl, leucócitos 12.900, plaquetas 
689.000. Estudo radiológico de idade óssea compatível com 10 anos de idade. 
Iniciou-se a retirada gradual do corticóide no seguinte esquema: 
METICORTEM® 20mg 2x/dia por 20 dias, após as doses seriam reduzidas para 
20mg pela manhã e l5mg à noite por 1 semana, reduzindo para 20mg pela 
manhã e 10mg à noite por mais uma semana e 20mg pela manhã e Smg à noite 
na semana seguinte, retomando após o término deste esquema para reavaliação. 
Em 30/06/97 as doses do corticóide foram reduzidas para 20mg/dia por uma 
semana e 20mg a cada 2 dias na semana seguinte. 
Na reconsulta do dia 14/07/97, sem queixas alimentares, apresentava peso de 
37.500g e estatura de 151cm. Seus exames tinham os seguintes valores: 
Hemograma: Ht 35%, Hb 1l,4g/dl, leucócitos 8.900. Alfa-1 Anti-tripsina, 
Coprológico funcional normais e VHS de 10mm. O 1\/1ETICORTEM® teve sua 
dose mantida durante 2 meses. Foi prescrito CLUSIVOL® Sm] 2x/dia. 
Em 08/09/97 apresentando BEG e peso de 38.000g, estatura de 153cm teve a 
conduta mantida.
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Em consulta no dia 21/11/97, referia dispepsia, náuseas, dor epigástrica, 
anorexia (plenitude precoce), fezes inalteradas, edema e dor em tomozelo 
esquerdo. O peso era de 35.400g (emagrecimento de 2.600g), a estatura de 
l54cm. Hemograma com Ht de 33%, VHS de 25mm, Coprológico Funcional, 
EPF, EPU nonnais. Quando questionado durante a história clínica descobriu-se 
um fator de estresse (provas na escola). Foi mantida terapêutica com corticóide 
nas mesmas doses da última consulta. O paciente foi orientado para retomar 
regulannente, para controle ambulatorial.
4. REVISÃO DA LITERATURA 
Desde os relatos descritos pelo próprio Crohn” , a DC vem sendo alvo para 
diversos estudos e pesquisas em todo o mundo, na tentativa de melhor 
compreendê-la. 
Do ponto de vista anatomopatológico a DC pode apresentar-se em qualquer 
área do Trato Gastrointestinal, sendo de mais freqüente localização no íleo 
terminal e cólon direito. É uma inflamação caracterizada por áreas de mucosa 
normal intermediadas por áreas de inflamação ativa (lesões salteadas), o que lhe 
confere um aspecto estenosado e enrijecido das porções acometidas, inclusive o 
mesentério correspondente à área inflamada que fica espessado e edemaciado. Os 
gânglios linfáticos mesentéricos aumentam e ficam endurecidos formando 
massas abdominais palpáveis em algumas ocasiões (fusões). 
A alteração que surge mais precocemente denomina-se úlcera aftóide, sinal 
patognomônico da colite de Crohn, que representa a protusão dos folículos 
linfóides da submucosa na mucosa colônica. As diversas úlceras geralmente 
aprofundam-se e confluem, tomando um aspecto linear que, se muito proftmdas, 
entremeando áreas de inflamação, acabam gerando a aparência de calçamento de 
pedras arredondadas (clobbestoníng) que também é patognomônico da colite de 
Crolm. 
Estas fissuras, somadas à intensa inflamação circundante, podem promover a 
formação de fistulas, que gerahnente terminam em fundo cego (o que poderia 
conduzir a formação de abscessos intra-abdominais), como também para a 
bexiga, útero, vagina, pele e outras alças” .
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Microscopicamente, tem-se o acometimento transmural (todas as camadas do 
tubo). Há presença de edema e fibrose, hiperplasia linfóide em todas as camadas, 
ulcerações, fissuras e fistulas. Todo o processo inflamatório é constituído por 
tecido de granulação, infiltrado inflamatório inespecífico linfoplasmocitário e 
granulomas não caseosos de células epitelióides e células gigantes (nem sempre 
presentes) na submucosa e serosam . 
Quanto ao quadro clinico, as manifestações vão de acordo com a localização 
da doença em atividade. Lesões na cavidade oral já foram relatadas, porém são 
bastante raras”, podem manifestar-se com sangramento gengival resistente ao 
tratamento tópico ou à antibioticoterapia sistêmica, cuja biópsia demonstrará 
granuloma não caseoso. Em estudo com 230 pacientes portadores de DC, 30% 
deles tinham acometimento de esôfago, estômago ou duodeno (3% com doença 
restrita ao Trato Gastrointestinal superior), cujas manifestações clínicas mais 
freqüentes foram a dispepsia, dor abdominal pós-prandial, náuseas, vômitos, 
aftas na cavidade oral associadas a emagrecimento” . Assim como outro estudo” 
relata a importância do rastreamento da DC em pacientes que iniciem com 
sintomas de gastrite focal erosiva (como indicativo de manifestação primária). 
Aproximadamente 50-60% dos pacientes pediátricos afetados têm 
envolvimento do íleo terminal e um segmento variável do cólon (cólon 
ascendente). Cerca de 30-35% têm acometimento do intestino delgado apenas 
(íleo tenninal). J á 10-15% das crianças têm a doença limitada ao cólons _ 
Na sua grande maioria, os sintomas constituem de diarréia (com evacuações 
pastosas, semi-líquidas, sem sangue aparente), febre, emagrecimento, astenia, dor 
abdominal súbita (podendo simular apendicite) ou tipo cólica (por suboclusão 
mtesrmailg .
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O acometimento perianal (fissuras, flstulas, abscessos), tende a ter um 
desenrolar reservado na doença severa, pode ser refratária ao tratamento clínico, 
necessitando de cirurgias 18. As crianças com doença perianal leve à moderada 
têm prognóstico melhor. 
MARKOWITZ et col” descreveram, em estudo realizado com 149 crianças 
com DC, que 49% delas tinha acometimento perianal, sendo que destes 49%, 
73% estavam associados com íleocolite e 63% tinham como manifestação 
principal a inflamação retal, evidenciando que pacientes com DC do cólon teriam 
maior tentência a estas complicações perianais. 
As complicações nutricionais relacionam-se com dores abdominais, 
disfagias, náuseas, vômitos, má absorção intestinal pelo processo inflamatório da 
mucosa, (principahnente de vitamina Bl2 e sais biliares no íleo comprometido). 
Há bloqueio do círculo êntero-hepático, gerando manifestações clínicas de 
esteatorréia e diarréia secretora. Pode ocorrer proliferação bacteriana e lesão na 
parede intestinal com deficiência de lactase e intolerância à lactose, também pode 
ocorrer hipoalbuminemia devido à perda constante de proteínas” . 
Em crianças e pré-púberes a DC pode causar falência de crescimento21, não 
devido à falta do honnônio de crescimento e sim por deficiências vitamínicas, 
calóricas e protêicas. O estudo realizado no Johns Hopkins Hospital, Baltimore”, 
acompanhou a velocidade de crescimento em 50 crianças com DC e destas, 44 já 
apresentavam decréscimo da velocidade de crescimento anterior ao diagnóstico 
(antes de surgirem os primeiros sintomas intestinais), demonstrando que este 
poderia ser um indicador precoce da doença.
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Nos pacientes pediátricos deve-se estar atento para sintomatologia extra- 
intestinal. A DC pode manifestar-se como febre de origem obscura”, como 
colangite esclerosante primária”, artrite de articulações (como tomozelos, 
joelhos, cotovelos, quadril)25, espondilite anquilosante, fraturas vertebrais por 
compressão (dor persistente e severa em região lombar), ocorrendo devido à 
marcada redução da densidade óssea nestes pacientes26”27 e uveíte29. 
As fistulas podem evoluir para abscessos crônicos na cavidade abdominal, 
podendo gerar manifestações clínicas de peritonite e infecção urinária. O 
sangramento retal é comum apenas na DC do reto28. 
A relação com neoplasias é 10 vezes mais freqüente do que na população em 
geral, na maior parte das vezes, guarda relação com o tratamento cirúrgico (cotos 
anastomóticos) e com um tempo de evolução aproximado de 20 anos de pós 
operatório3. 
Na presença de clínica digestiva é importante o encontro de: 
hipoalbuminemia (pela enteropatia perdedora de proteínas)2°, aumento do VHS 
(velocidade de Hemossedimentação)e leucocitose na fase ativa, trombocitose, 
anemia microcítica (por perda de sangue oculto contínua) e às vezes macrocítica 
(por falta de vitamina Bl2). 
O exame Coprológico funcional poderá demonstrar SUDAM + (indicando 
esteatorréia), a prova da D.xilose estará alterada e haverá uma diminuição na 
prova de função da lactase (ou teste do Hidrogênio Expirado com Lactose)29. 
O estudo contrastado do tubo digestivo (avaliação radiológica), é de grande 
utilidade, demonstrando a alteração das pregas intestinais (pelo edema e 
infiltrado inflamatório) e espessamento das regiões acometidas (aspecto salteado) 
sendo visualizado como um discreto fio de contraste por entre a área estenosada, 
o que é conhecido com Sinal do Cordão.
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Pela técnica do duplo contraste toma-se possível observar as úlceras aftóides 
e a imagem de úlceras profundas entremeando a mucosa inflamada, lembrando 
um calçamento de pedras. Toma-se possível também a visualização de trajetos 
fistulosos. Cabe relembrar revisões que concluem não haver correlação entre a 
severidade ou fieqüencia de anormalidade radiológicas presentes no intestino 
com a duração da doença, também ressaltando que o exame radiológico falhou 
na detecção de alterações gastrointestinais altas em 18,8% dos pacientes que à 
Endoscopia e biópsia apresentavam anormalidades características, demonstrando 
que a Endoscopia e a histologia evidenciariam lesões altas do trato 
gastrointestinal naqueles casos em que havia ausência de sintomas clínicos ou 
evidências radiológicas”. 
Com o objetivo de examinar a cavidade abdominal e determinar a possível 
presença de coleções ou espessamento do mesentério a USG e a Tomografia 
Computadorizada (TC) têm sido de grande valor”. 
Nos pacientes com DC é de fundamental importância o exame proctológico, 
para detectar complicações perianais (abscessos, flstulas, fissuras). A 
colonoscopia toma-se necessária se houver sangramento retal. O estudo de 
STEFFEN et col” demonstrou que V: dos pacientes pediátricos com DC tinham 
esta indicação para a colonoscopia. A biópsia retal demonstra na grande maioria 
das vezes um infiltrado inflamatório com granuloma de células gigantes”. 
Alguns estudos sugerem o controle seriado da densidade mineral óssea nos 
pacientes pediátricos, uma vez que a baixa desta densidade seria um indicativo 
de atividade da doença”.
21 
O tratamento da DC baseia-se em 2 etapas: O tratamento clínico e o 
cirúrgico. Os principais objetivos sãozl. Manter a remissão da doença; 2. 
Conigir as deficiências nutricionais; 3. Restabelecer a velocidade de crescimento 
pondo-estatural (a falência de crescimento ocorre em 20-65% das crianças com 
DC, dependendo da medida utilizada). 
A terapêutica de orientação nutricional permanece ainda como uma grande 
arma para a correção das carências nutricionais, restabelecendo as perdas e 
estimulando o crescimento” _ Para obtenção de resultados favoráveis estudos 
demonstram a necessidade de uma dieta contendo 150% do total da quantidade 
energética e protêica diária recomendada para a idade. Nos casos leves, evita-se 
alimentos celulósicos e alimentos que desencadeiem a sintomatologia33. 
Nos casos moderados a graves a dieta deve ser balanceada, com 
suplementação oral ou parenteral de vitaminas e sais minerais (magnésio, ferro, 
zinco, cálcio, ácido Fólico, potássio, vitaminas D, K e BI2). Nos casos de 
esteatorréia a substituição das gorduras por triglicerídeos de cadeia média e a 
restrição de gorduras é eficaz, a diarréia osmótica produzida pelos sais biliares é 
prevenida com a utilização de colestira1nina34”35”36 _ 
A nutrição parenteral tem sido uma importante opção terapêutica nos 
pacientes com DC que apresentam falência da atividade intestinal. É 
recomendada com o objetivo de restabelecer as condições nutricionais do 
paciente, afim de que, este possa ser submetido posteriormente ao tratamento 
cirúrgico”. 
O tratamento clínico medicamentoso está fimdamentado no uso de 
corticosteróides e Sulfasalazina.
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Os corticóides são indicados para o tratamento sintomático de pacientes que 
apresentem doença acometendo 0 intestino delgado e o cólon (isoladamente ou 
conjuntamente), manifestações sistêmicas e extra-intestinais. Teriam efeito 
inibitório na proliferação de células T, promoveriam a diminuição da produção 
de interleucina I pelos macrófagos, a diminuição da produção de interleucina II 
pelas células T, da produção de leucotrienos pelos macrófagos e monócitos, da 
expressão de moléculas de adesão pelas células endoteliais e redução da 
penneabilidade vascular, proporcionando uma menor migração de neutrófilos da 
corrente sangüínea para o sítio da inflamaçãos. 
O esquema baseia-se na administração diária de Prednisona ou 
Metilprednisolona (l-2mg/Kg/dia para ambas), por via oral nos casos de doença 
leve ou moderada. Nos casos graves a via deverá ser endovenosa. Após a 
obtenção da melhora clínica as doses sofrem redução semanal até os valores de 
0,2-0,5mg/Kg/dia, quando então de dias consecutivos passa-se a administração a 
dias alternados. Estudos demonstram que só após este esquema de redução 
gradual o corticóide deverá ser retirado completamente, mostrando que se os 
sintomas retomarem as doses de corticóide devem ser reintroduzidass. 
Complicações pelo uso dos conicosteróides foram observadas. Em altas 
doses, mascaram perfurações intestinais e sepse intra-abdominal. A interrupção 
da velocidade de crescimento, depressão, hipertensão arterial, necrose asséptica 
da cabeça femoral, fraturas de vértebras por diminuição da densidade óssea 
mineral, catarata subcapsular posterior, hirsutismo, estrias, fáscies em lua-cheia, 
acne são potenciais efeitos colaterais dos co1ticóides5°37.
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A Sulfasalazina (apresenta molécula de sulfapiridina e de ácido 5- 
aminossalicílico (5-ASA) ligadas por uma azoligação), impediria a propagação 
do mecanismo da inflamação. A presença do 5-ASA produziria um efeito 
inibitório sobre a lipooxigenase, proporcionando uma menor produção de 
leucotrienos B4 e maior de prostaglandinas, além da atuação sobre os radicais 
livres do oxigênio (produzidos pelos macrófagos e granulócitos) e inibição da 
produção de anticorpos pelos plasmócitos, fator de ativação plaquetário e 
interleucina I. A molécula de sulfapiridina é a causa da maioria dos efeitos 
colaterais (como náuseas, vômitos, anorexia, pirose, diarréia, erupções cutâneas, 
pancreatite, iridociclite, hepatite, taquicardia, neuropatia, alteração da fertilidade 
no homem), por este motivo, trabalhos têm descrito novos agentes 5-ASA 
(Mesalamina e Mesalazina). 
As doses diárias destes agentes seriam de 50mg/Kg/dia, demonstrando 
eficácia para a doença colônica leve a moderada na forma de supositório e 
enemas. A doença acometendo 0 intestino delgado costuma ter resposta ao 
tratamento com Mesalamina e Mesalazina, porém o mesmo não tem ocorrido 
com a utilização da Sulfasalazina5'37. 
A Sulfasalazina e os novos agentes 5-ASA têm sido usados na manutenção 
do estado de remissão. Pesquisas demonstram terem efeito significativo nesta 
manutenção se comparada à utilização de placebo, principahnente se em 
pacientes com DC íleocecal-colônica e do sexo feminino”. 
Outros medicamentos com 5-ASA para administração via oral como a 
Olsalazina (DIPENTIUM®), o PENTASA®, o CLEVERSAL®, o 
SALOFALK® e o ASACOL® vêm sendo utilizados com boa resposta, porém a 
grande maioria ainda não disponível no Brasil”.
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Nos pacientes que demonstram dependência ao tratamento com esteróides, 
para manutenção da remissão, outros agentes devem ser utilizados como recurso 
opcional, dentre eles os imunossupressores, pois proporcionam redução nas doses 
dos coiticóides se utilizados em associação. A 6-Mercaptopurina, que é o 
metabólito ativo da Azatioprina, nas doses de 1,5-2mg/Kg/dia, quando utilizada 
em crianças com doença refratária ao tratamento inicial, crianças com doença 
cuja sintomatologia é severa ou crianças apresentando fortes efeitos colaterais 
dos esteróides, demonstrou melhora significativa do quadro4°”41 _ A supressão da 
medula óssea e a pancreatite são os dois mais importantes efeitos colaterais 
observados. Outros imunossupressores, como o Metotrexate e a Ciclosporina 
também são utilizadoss. 
O Metronidazol (antibiótico utilizado para flora anaeróbia), tem sido 
administrado na DC perianal, com alguma resposta favorável nas doses de 
20mg/Kg/dia. Seus efeitos adversos seriam a neutropenia, ardência uretral e 
vaginal, glossite, dispepsia, gosto metálico e neuropatia periféricas”. 
Em relação ao tratamento cirúrgico, estudos relatam que num período de 10- 
15 anos após o diagnóstico, aproximadamente 50-70% das crianças necessitam 
de cirurgia, sendo as indicações em ordem decrescente de freqüencia: l. Falência 
do tratamento clinico (piora da qualidade de vida, efeitos colaterais dos 
corticóides, sintomas intratáveis); 2. Retardo do crescimento; 3. Perfuração (livre 
ou fechada com a formação de abscesso); 4. Obstrução aguda ou crônica; 5. 
Fistulas; 6. Hemorragias (lesões do intestino grosso ou delgado, colite fuhninante 
com ou sem megacólon tóxico); 7. Apendicectomia de exploração diagnóstica; 8. 
Uropatia obstrutiva; 9. Carcinoma5”42 _
25 
O principal objetivo da terapêutica cirúrgica seria restaurar a função 
intestinal e descartar 0 uso dos corticóides e supressores. As cirurgias propostas 
são as seguintes: 1. Íleocolectomia; 2. Colectomia com ileostomia; 3. Ressecção 
do intestino delgado; 4. Fistulectomia; 5. Proctocolectomia; 6. Estricturoplastia. 
É sempre ressaltado que os procedimentos cirúrgicos não são curativos, uma vez 
que o curso da doença tem caráter imprevisível, muitas vezes requerendo 
cirurgias com intervalos muito pequenos umas das outras5°42°43. 
Trabalhos realizados em hospitais de Londres, demonstram haver relação 
entre o sítio da doença e o curso pós-operatório. Em 5 anos de avaliação, o grupo 
de crianças com doença panentérica apresentou recidiva, o grupo com doença 
localizada no intestino delgado apresentou boa remissão, porém nos pacientes 
com doença de localização íleocecal a remissão foi intermediária. O grupo de 
crianças com colite respondeu de forma diferenciada. Os que foram submetidos à 
ressecção colônica com anastomose primária apresentaram mn número 
considerável de recidivas, nos que foram submetidos à colectomia subtotal 
associada à ileostomia a remissão foi boa/44. 
Com o objetivo de proporcionar um aumento da luz intestinal estenosada, a 
Estricturoplastia vem sendo realizada, melhorando o trânsito intestinal e 
proporcionando 0 ganho de peso45 _ 
Outro gmpo de pesquisadores vem preconizando a utilização da Gastrostomia 
Endoscópica Percutânea, por esta apresentar melhor aceitação pelos pacientes do 
que a sonda nasogástrica, além de um menor índice de complicações”. 
Nos pacientes com DC perianal HYAMS et col46 relataram não haver 
alteração entre a doença nesta região com a ressecção da doença abdominal ou 
com a desfuncionalização do reto (desvio do conteúdo fecal).
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~ As complicaçoes que decorrem dos procedimentos cirúrgicos estão 
relacionados principalmente com problemas anastomóticos, obstruções, 
hemorragias, recidivas do quadro48”52. 
O procedimento cirúrgico não deve ser evitado caso seja bem indicado, 
havendo trabalhos que comprovam a melhora na qualidade de vida dos pacientes 
com DC após a cirurgia, mesmo havendo a possibilidade da ocorrência de 
complicações48”49, demonstrando que a maioria dos pacientes apresentavam 
grandes intervalos de remissão. 
O controle e manutenção da remissão da DC é fator primordial para a 
qualidade de vida, a utilização dos exames laboratoriais como marcadores de 
atividade da doença, assim como o controle endoscópico e radiológico, com o 
objetivo de evidenciar precocemente a recorrência da doença toma-se importante, 
pois muitas vezes, pacientes com doença mínima podem apresentar-se 
clinicamente assintomáticoss 051 . 
A DC na criança é então caracterizada por uma alta morbidade e baixa 
mortalidade52“53”54. Em estudo realizado na Clínica Mayoss, foi observado urna 
sobrevida de 98% nos 5 anos que se seguiram a operação e de 89% nos 20 anos 
após o procedimento cirúrgico.
5. DISCUSSÃO 
Nos casos analisados, comparando-os com os dados obtidos na literatura, 
algumas observações podem ser feitas. Faixa etária: 9, 12 e 13 anos. Sexo: 2 
masculino, l feminino. Raça: branca. Condizendo com a literatura, que descreve 
as primeiras manifestações da Doença de Crohn em pacientes adolescentes ou 
adultos jovens, igual incidência para ambos os sexos e maior acometimento de 
indivíduos da raça branca4 . 
Etiologia: desconhecida. A paciente do caso 2 apresentava em sua História 
Mórbida Familiar (HMF) tio apresentando a mesma doença, sugerindo 
influências genéticas” _ O paciente do caso 3 apresentou episódio de reativação 
da doença durante situação de estresse, lembrando a interferência do fator 
emocional no comportamento da doença3 . 
Clinica: todos apresentavam diarréia de evolução crônica, dor abdominal 
(que acordava os pacientes durante a noite), febre intermitente, anorexia, 
emagrecimento importante, dificuldade de crescimento e liinitação para 
atividades fisicas. Estes são sintomas e sinais típicos de doença orgânica, que 
alertam para a possibilidade de Doença lnflamatória Intestinal (DII). Os 
pacientes apresentavam também manifestações extra-intestinais (artrite de 
grandes articulações), que não são incomuns em crianças como foi citado 
anteriormentes , houve a suspeita de Febre Reumática em dois deles (casos l e 2) 
sendo realizada terapêutica com penicilina Benzatina.
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Um dado que chama atenção nas três histórias é o da demora diagnóstica. 
Antes dos pacientes serem encaminhados ao Serviço de Gastroenterologia 
Pediátrica, já haviam procurado inúmeras vezes o Serviço Médico, sem que 
houvesse suspeita de DII. Mesmo na presença de sintomatologia característica, 
na maioria destas vezes, a Doença de Crohn não foi considerada como 
diagnóstico diferencial. 
O caso 1 apresentava acometimento do íleo terminal, cólon, ceco e sigmóide, 
o caso 2 apresentava o íleo terminal, cólon e reto acometidos e no caso 3 
acometimento do íleo terminal, o que foi compatível com a literatura, que relata 
maior incidência da Doença de Crohn na localização do íleo terminal juntamente 
com segmento variável do cólon. Os casos 2 e 3 apresentavam também 
acometimento perianal (fissuras)5 . 
Dos exames laboratoriais a Velocidade de Hemossedimentação (VHS) 
aumentada durante a fase de atividade da doença foi observada nos três relatos. 
A trombocitose esteve presente em dois dos casos (casos 2 e 3). A leucocitose 
(caso 2), anemia (caso 3), o Exame Coprológico Funcional com pesquisa de 
leucócitos (casos 1 e 2) e Pesquisa de Sangue Oculto (casos 1 e 2) positivas 
foram observadas” . 
Diagnóstico: o exame radiológico contrastado foi realizado nos casos 2 e 3 
(Trânsito de Delgado), que evidenciou como relatado anteriormente na revisão, 
diminuição do calibre e perda da elasticidade do íleo. 
Em todos os casos houve indicação de Endoscopia Digestiva Baixa associada 
à biópsia intestinal para estudo anatomopatológico.
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No caso 1 os achados colonoscópicos encontrados foram mucosa friável, 
inflamação imensa, aspecto granuloso, úlceras aftóides extensas em ileo e úlceras 
extensas e confluentes, pseudopólipos e áreas com aspecto de calçamento de 
pedras em todo o cólon. No caso 2 evidenciou-se reto com úlceras serpiginosas, 
cobertas com fibrina, sigmóide preservado, cólon descendente e transverso com 
múltiplas ulcerações, pseudopólipos, estreitamento e enrijecirnento. No caso 3 foi 
observado inflamação intensa junto à válvula íleo-cecal. No caso l ficou 
irnpossibilitada a progressão do colonoscópio devido ao risco de perfuração 
intestinal (mucosa friável) e nos casos 2 e 3, o intenso processo inflamatório 
deformando as estruturas anatômicas impossibilitou a visualização da válvula 
íleo-cecal19*3°'31
_ 
A Endoscopia Digestiva Alta foi realizada em duas crianças (casos 2 e 3), 
com diagnóstico de Refluxo Gastroesofagiano importante e Gastrite leve 
respectivamente, alertando quanto à possibilidade da sintomatologia 
gastrointestinal alta nos pacientes com DIIIÕ _ 
Tratamento: a terapêutica nos três casos baseou-se na orientação nutricional 
com dietas hipercalóricas e hiperprotêicas, sem resíduos ou irritantes gástricos, 
associada à suplementação oral” _ Os corticóides e a Sulfasalazina como já foi 
relatado, têm importante efeito na inibição do mecanismo inflarnatório, assim, 
iniciou-se com corticóide (Prednisona l-2mg/Kg/dia) para as três crianças e 
Sulfasa1azina(88mg/Kg/dia) no caso 1. 
Os pacientes responderam bem aos medicamentos, apresentando uma 
evolução inicial boa.
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Assim que foi obtida a estabilização do quadro clínico as doses do corticóide 
foram reduzidas gradualmentes . No caso 1 as doses da Sulfasalazina foram 
mantidas, uma vez que se trata da droga de escolha para a manutenção da 
remissão da doença” _ É importante ressaltar que a evolução da Doença de 
Crohn a longo prazo é marcada por reagudizações (alta morbidade) e também por 
complicações relacionadas aos medicamentos utilizados em seu controle5°*5 152 
A fáscies Cushingóide (casos 1 e 3), acnes, alopécia, estrias (caso l), que são 
complicações do uso crônico dos corticóides foram observadas5”37 _ 
O Metronidazol foi prescrito no caso 2 em decorrência do acometimento 
perianal5”37 
_ Os imtmossupressores não foram prescritos devido a boa resposta 
dos três casos à corticoterapia (medicação de primeira linha). Da mesma fonna, 
não houve indicação para o tratamento cirúrgico, como falência do tratamento 
clínico, retardo importante do crescimento, perfuração, obstrução, hemorragias 
intestinais, fistulas5°42 . 
O controle visando a avaliação clínica, o remanejamento das doses dos 
medicamentos e a manutenção do estado de remissão vem sendo realizado 
ambulatorialmente com o paciente do caso l. Os casos 2 e 3 estão sem 
acompanhamento após a regressão do corticóide à dose de manutenção. 
A Doença de Crolm é uma doença rara, marcada por manifestações clínicas 
significativas de acometimento orgânico. Mesmo em sua apresentação 
oligossintomática (artrite), a manifestação é de organicidade. 
Atualmente existem formas diagnósticas que facihnente confirmam a 
presença da doença, como o RX, a Colonoscopia e a Biópsia, demonstrando 
então, que a única justificativa para a demora diagnóstica é não pensar na 
Doença de Crohn como diagnóstico diferencial para as muitas situações clínicas, 
nas quais o pediatra se depara.
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~ No presente trabalho foram adotadas as nonnas da Convenção de 
Vancouver - Canadá, conforme as orientações dispostas na Normatização dos 
Trabalhos Científicos do Curso de Graduação em Medicina (Resolução n° 
001/97 do Colegiado do Curso de Graduação em Medicina da UFSC). 
~ Os nomes dos periódicos foram abreviados conforme os critérios da ISSO 
(lntemational Serials Data System & Intemational Organization for 
Standardization).
RESUMO 
A Doença de Crohn é uma Doença Inflamatória Intestinal. Acomete 
gerahnente crianças e adultos jovens, sem predominância de sexo, com alta 
morbidade e baixa mortalidade. Sua etiologia é ainda desconhecida, são 
consideradas influências genéticas, ambientais e comportamentais em seu curso 
clínico. A estimulação aumentada da cascata inflamatória produz danos teciduais 
característicos. Clinicamente diarréia crônica, tumorações abdominais, febre 
intermitente, emagrecimento, dificuldade de crescimento, anorexia ocorrem na 
Doença de Crohn típica. Manifestações extra-intestinais não são incomuns nos 
pacientes pediátricos. Lesões salteadas, úlceras aftóides, fissuras, fistulas, edema, 
estenose e enrijecimento da parede intestinal são os aspectos macroscópicos. 
Microscopicamente o acometimento é transmural, há granulomas não caseosos 
de células epiteliais e células gigantes. Em 50-60% o íleo terminal é afetado 
juntamente com o cólon. O Diagnóstico é confirmado com o Enema Baritado, 
Colonoscopia e Biópsia. O tratamento clínico objetiva controlar o quadro agudo e 
manter a remissão, requer orientação dietética e medicação com corticóide e 
Sulfasalazina. Pode ser necessário a utilização de imunossupressores e 
Metronidazol. O tratamento cirúrgico é reservado para as complicações.
SUMMARY 
Cronh°s disease is an inflammatory bowel disease. Generally happens in 
children and young adults, without sex preferences, with high morbidity and low 
mortality. It”s etiology is already unknown: genetic, environmental and behavior 
factors are considered in it°s clinical course. The inflammatory process makes 
characteristic tissue injury. Typical Cronh”s disease presents with chronic 
diarrhea, abdominal mass, intermittent fever, weight loss, growth failure and 
anorexia. In pediatric patients, extraintestinal manifestations are not unusual. The 
macroscopic aspects are: shuffle lesions, linear ulcers, fissures, fistulas, edema, 
stenosis and thickness of bowel°s wall. On microscope examination the 
inflammatory process is transmural and there are epithelial and giants cell 
granulomas. The terminal ileum and the colon are affected together in 50-60%. 
The diagnosis is confirmed by : double-contrast barium enema, colonoscopy and 
biopsy. The treatment intends to control the acute crisis and maintain it in 
remission, and needs dietetics orientation, corticosteroids and sulfasalazine. May 
be necessary the uses of immunosuppressive agents and metronidazole. The 
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F lgura 1. Paciente do caso 1 em uso de corticóide. 
Percebe-se a presença de fascies Cushingóide e acnes.
Figura 2. Paciente do caso 1 em tratamento com corticóide. Verifica-se a 








Figura 3. Trânsito de delgado no paciente do caso 2. Observa-se porção do 
íleo terminal com calibre ligeiramente diminuído.
Lz 
Figura 4. Colonoscopia da paciente do caso 2. Presença de úlceras cobertas de 
fibrina no reto. Cólon descendente preservado.
J 
Figura 5. Presença de ulcerações, pseudopólipos e fibrose. Intenso processo 
inflamatório em válvula íleo-cecal. Colonoscopia do paciente do caso 2.
Figura 6. Colonoscopia do paciente do caso 2. Ceco 
e cólon ascendente com ulcerações múltiplas.
Figura 7. Paciente do caso 3 antes de iniciar 0 
tratamento. Percebe-se emagrecimento.
Figura 8. Caso 3. Presença de artrite de tomozelo esquerdo. 
Figura 9. Caso 3. Artrite de tomozelo esquerdo.
Figura 10. Trânsito de delgado do paciente do caso 3. 
Estreitamento importante do íleo tenninal, sugestivo de 
Doença de Crohn.
Figura 11. Colonoscopia do paciente do caso 3. Inflamação intensa envolvendo 
a válvula íleo-cecal. 





Figura 13. Paciente do caso 3 em uso de corticóide 
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